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RESUMO – Introdução: O líquen escleroso (LE) é uma dermatose inflamatória crónica idiopática com predilecção ano-
genital, sendo mais comum na mulher no período pós-menopausa. Objectivos: Análise retrospectiva dos casos de LE 
vulvar diagnosticados e tratados na consulta de Patologia Vulvar, entre 1986 e 2004. Material e Métodos: Um total de 
208 caucasianas foi incluído no estudo. Foram consultados processos clínicos e realizado estudo estatístico das variáveis 
idade, localização, sintomas e sinais clínicos, associação com outras patologias, tratamento, follow-up e complicações. 
Resultados: A duração média do LE foi de 6,3 anos. A idade média das mulheres à data do diagnóstico foi de 59,6 
anos e à data do desenvolvimento dos sintomas de 53 anos. Cento e oitenta e duas (87,5%) encontravam-se no período 
pós-menopausa. O prurido foi o sintoma predominante (90,9%). Apenas 39 (18,8%) doentes não apresentavam atrofia 
vulvar e 142 (68,2%) não tinham envolvimento do intróito vaginal. O exame histológico confirmou LE em 185 (93,9%) e 
foi compatível nos restantes 12 (6,1%). O propionato de testosterona (PT) foi utilizado em 88 (42,3%) casos, os corticói-
des tópicos em 24 (11,5%) e ambos em 76 (36,6%). O follow-up médio foi de 9,5 anos. Nove (4,3%) mulheres desenvol-
veram CEC vulvar, sendo a idade média das mesmas ao diagnóstico de 68,2 anos. Conclusões: O LE predominou no 
período pós-menopausa. O prurido e atrofia vulvar foram os achados clínicos mais frequentes. A maior parte dos casos 
foi confirmado por histologia. O PT tópico foi a arma terapêutica mais usada. A malignização ocorreu em nove casos. 
PALAVRAS-CHAVE – Vulva; Líquen Escleroso; Propionato de Testosterona; Corticóides; Carcinoma Espinocelular.
VULVAR LICHEN SCLEROSUS – A REVIEW OF 208 CASES  
ABSTRACT – Introduction: Lichen sclerosus (LS) is a chronic idiopathic inflammatory disease that preferentially affects 
the anogenital region and postmenopausal Caucasian women. Aims: Retrospective characterization of patients with 
vulvar LS diagnosed and treated at our Department (Vulvar Pathology Consultation), between 1986 and 2004. Material 
and Methods: A total of 208 Caucasians women were included in the study. We consulted clinical charts and performed 
statistical analysis of the following variables: age, location, clinical signs and symptoms, association with other disea-
ses, treatment modalities, follow-up and complications. Results: The mean duration of LS was 6.3 years. The mean age 
at diagnosis was 59.6 years. The mean age at development of symptoms was 53 years. One hundred and eighty-two 
(87.5%) patients were in the postmenopausal period. Pruritus was the predominant symptom (90.9%). Only 39 (18.8%) 
patients did not developed vulvar atrophy. One hundred and forty-two (68.2%) had not narrowing of the vaginal in-
troitus. Histological examination confirmed LS in 185 cases (93.9%) and it was compatible with LS in the remaining 12 
(6.1%). Topical testosterone propionate (TP) was used in 88 (42.3%) cases, topical corticosteroids in 24 (11.5%) and 
both in 76 (36.6%). The mean follow-up was 9.5 years. Nine (4.3%) women developed vulvar SCC and the mean age 
at diagnosis was 68.2 years. Conclusions: LS prevailed in post-menopausal women. Vulvar pruritus and atrophy were 
the main clinical findings. Most cases were confirmed by histology. Topical TP was the most commonly used therapy. 
Malignancy occurred in nine cases.
KEY-WORDS – Vulvar Lichen Sclerosus; Testosterone Propionate; Glucocorticoids; Carcinoma, Squamous Cell.
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O líquen escleroso (LE) é uma dermatose inflama-
tória crónica idiopática com predilecção pela região 
anogenital, embora possa envolvida qualquer área 
cutâneo-mucosa. Pode ocorrer em qualquer idade ou 
raça, sendo mais comum nos caucasianos e até dez 
vezes mais frequente na mulher que no homem. São 
observados dois picos de incidência: pré-menarca e 
pós-menopausa1-3. 
A etiopatogenia do LE permanece desconhecida. 
Foram implicados vários factores, nomeadamente autoi-
munidade (associação com doenças auto-imunes como 
vitiligo, morfeia, tiroidite auto-imune), factores genéti-
cos (casos familiares, presença de HLA DQ7), agentes 
infecciosos (infecção por Borrelia burgdorferi, vírus da 
hepatite C, vírus Epstein-Barr e papilomavírus humano) 
e hormonas sexuais (baixos níveis de estrogénios, testos-
terona, dihidrotestosterona e androstenediona)1,3-12.
O LE manifesta-se, na fase precoce (Fig. 1), por 
pequenas pápulas eritematosas que coalescem origi-
nando placas eritematosas e, tardiamente, hipopigmen-
tadas e atrofia (Fig. 2). O envolvimento da vulva e região 
perianal é comum, resultando na típica distribuição em 
figura de oito. São frequentes focos de hiperqueratose, 
erosões e fissuras. A púrpura, as telangiectasias e as 
bolhas hemorrágicas são pouco habituais. Constituem 
queixas comuns o prurido anogenital, a dor, a dispa-
reunia e a disúria1,13 O diagnóstico definitivo é dado 
pela combinação dos dados clínicos e histológicos.
Em termos de complicações, o apagamento do clí-
toris poder ocorrer como consequência de sinéquias da 
linha média ou fusão entre os pequenos e os grandes 
lábios. Nos casos severos ou não tratados precocemente 
Fig. 1 - Líquen escleroso da vulva (fase precoce). Placa eri-
tematosa envolvendo a vulva e a região perianal (Distribui-
ção em figura de 8).




pode ocorrer perda total dos pequenos lábios (Fig. 2) 
e estreitamento do intróito vaginal. O carcinoma espi-
nocelular (CEC) é a complicação mais temida, sendo 
o risco de malignização de 4 a 6%14,15. Como tal, tem 
indicação para exame histológico qualquer fissura, 
úlcera ou nódulo resistente à cicatrização1.
Actualmente, os corticóides tópicos de potência 
muito alta (propionato de clobetasol 0.05%) constituem 
o tratamento de primeira linha e os inibidores da calci-
neurina tópicos (tacrólimus 0.1% e pimecrolimus 1%) os 
de segunda linha1,13,16. 
O presente estudo retrospectivo tem como objectivo 
a caracterização dos casos de LE diagnosticados e 
tratados na consulta de Patologia Vulvar do Serviço de 
Dermatologia e Venereologia do Hospital Distrital de 
Santarém, entre 1 de Janeiro de 1986 e 31 de Dezem-
bro de 2004 (19 anos).
MATERIAL E MÉTODOS
Foram revistos os processos clínicos e realizado estudo 
estatístico descritivo das seguintes variáveis: idade ao 
diagnóstico, localização (genital, perianal e extragenital), 
sintomas referidos (tipos, idade de aparecimento e dura-
ção), sinais clínicos (atrofia vulvar e estreitamento do 
intróito vaginal), associação com outras patologias, trata-
mento, follow-up e complicações. A avaliação da atrofia 
vulvar e estreitamento do intróito vaginal foi efectuada 
de acordo com sistema de graduação desenvolvido na 
consulta de Patologia Vulvar (Tabelas 1 e 2). 
Nos casos de carcinoma vulvar, foi utilizado o sis-
tema de classificação da FIGO (International Federation 
of Gynecology and Obstetrics) para o estadiamento 
tumoral17. 
RESULTADOS
1. População de estudo
Entre 1986 e 2004, foram diagnosticados e tratados 
na consulta de Patologia Vulvar 208 casos de LE da vulva. 
Todas as doentes eram caucasianas e tinham, à data 
do diagnóstico, idades compreendidas entre os 6 e 86 
anos (média de 59.6 anos). O pico de incidência do LE 
ocorreu entre a quinta e a sétima década de vida (Fig. 3). 
Fig. 2 - Líquen escleroso da vulva (fase tardia). Atrofia e 
fenda com desaparecimento total do pequenos lábios e do 
clitóris. 
Tabela 1 - Atrofia vulvar. Sistema de graduação 




Redução da ½ posterior dos pequenos lábios com 
coalescência à mucosa
2
Ausência dos pequenos lábios




Ausência total dos pequenos lábios
4 Fenda com ausência total das estruturas vulvares
Tabela 2 - Estreitamento do intróito vaginal. 




1 Introduzem-se dois dedos à justa, sem dor
2 Introduzem-se dois dedos com dificuldade, dor
3 Só se introduz um dedo
4 Nenhum dedo é introduzido




A maior parte (182; 87.5%) encontrava-se no período 
pós-menopausa (Tabela 3). O envolvimento da vulva e 
região perianal foi observado em 201 (96.6%) mulheres. 
Destas, duas (1.0%) tinham lesões extragenitais, uma no 
abdómen e outra no pescoço e abdómen. A localização 
vulvar isolada foi encontrada em apenas 7 (3.4%) casos.
2. Achados clínicos
A idade das mulheres à data do aparecimento das 
queixas (atribuíveis ao LE) variou entre os 3 e 83 anos 
(média de 53 anos). À data do diagnóstico, os sintomas 
tinham duração média de 6,3 anos (mínima de 10 dias 
e máxima de 50 anos), sendo que a maior parte das 
doentes (n=144; 96.3%) tinha queixas com duração 
igual ou superior a 1 ano e 33 (14.8%) com evolução 
inferior a este período (Fig. 4). O prurido anogenital 
foi o sintoma predominante, tendo sido referido por 
189 (90.9%) mulheres. Uma pequena percentagem 
de doentes (n=6) era assintomática. O ardor, a dor e 
a dispareunia, associadas ou não ao prurido, foram 
relatadas nos restantes casos (Tabela 4).
A atrofia vulvar de grau variável foi observada em 
152 (73%) casos. Destes, a maior parte tinha atrofia de 
grau 2 (n=42; 20.2%) e 3 (n=49; 23.6%). Trinta e nove 
doentes (18.8%), com duração média do LE de 4.8 anos, 
não apresentavam este sinal clínico (Tabela 5). Centro e 
quarenta e duas mulheres (68.2%), cuja duração média 
do LE era de 6.1 anos, não tinham estreitamento do 
intróito vaginal (Tabela 6), sendo que esta complicação 
foi encontrada em apenas 42 (20.3%) casos. O envolvi-
mento da mucosa oral não foi encontrado. Os restantes 
sinais clínicos, também observados no LE (hiperquera-
tose, erosões e fissuras, púrpura, telangiectasias e bolhas 
hemorrágicas), não foram avaliados.
A associação do LE com outras patologias foi cons-
tatada em 6 (2.9%) mulheres. Quatro (1.9%) tinham 
doenças auto-imunes, uma (1.5%) vulvite de Zoon e 
uma (1.5%) líquen plano erosivo vulvar. Em termos de 
Fig. 3 - Líquen escleroso da vulva. Distribuição por idade 
de diagnóstico.
Tabela 3 - Líquen escleroso. Distribuição por 
período de vida.
Período de vida n (%)
Pré-menarca 5 (2.4)
Puberdade – Pré-menopausa 21 (10.1)
Pós-menopausa 182 (87.5)
Total 208 (100)
Fig. 4 - Líquen escleroso da vulva. Duração dos sintomas à 
data do diagnóstico.
Tabela 4 - Líquen escleroso. Sintomatologia referida.
Sintomas referidos n (%)
Prurido 189 (90.9)
Prurido + Ardor 5 (2.4)
12 (5.8)
Prurido + Dispareunia 2 (1)
Prurido + Ardor + Dispareunia 2 (1)








auto-imunidade, duas sofriam de artrite reumatóide, 
uma de vitíligo e uma de miastenia gravis, doença de 
Graves e anemia perniciosa.
3. Achados histológicos
A biópsia da mucosa vulvar foi realizada em 197 
(94.7%) doentes (Tabela 7). Destas, o exame histológico 
foi confirmatório em 185 (93.9%) e compatível com LE 
nos restantes 12 (6.1%). Dos casos confirmados de LE, 
dez (5.1%) tinham achados histológicos compatíveis 
com hiperplasia escamosa e oito (4.1%) com infecção 
pelo papilomavírus humano [Human Papillomavirus 
(HPV)], nomeadamente neoplasia intraepitelial vulvar 
[Vulvar Intraepithelial Neoplasm (VIN)] de grau 1 (n=7) 
e grau 2 (n=1). 
4. Tratamento
Foram usadas 3 modalidades terapêuticas na abor-
dagem do LE (Tabela 8), nomeadamente propionato 
de testosterona (PT), pomada a 2% (n=88; 42.3%), 
corticóides tópicos (CT) de potência alta a muito alta, 
pomada (n=24; 11.5%) e associação de ambos (n=76; 
36.6%). No segundo grupo, a taxa de remissão dos sin-
tomas foi de 100%. No primeiro e terceiro grupo, a taxa 
de remissão foi de 98.6%, isto é, apenas uma doente 
em cada grupo não teve resposta terapêutica. Nas três 
modalidades terapêuticas, na maior parte das mulhe-
res, o período de tempo entre o inicio do tratamento e a 
resolução das queixas foi inferior a 6 semanas (Fig. 5).
Tabela 5 - Líquen escleroso. Distribuição por grau 
de atrofia vulvar.
Grau n (%) Duração média do LE (anos)
0 39 (18.8) 4.8
1 29 (13.8) 4.6
2 42 (20.2) 5.5
3 49 (23.6) 5.8
4 32 (15.4) 8.4
Não referido 17 (8.2) -
Total 208 (100) -
Tabela 6 - Líquen escleroso. Distribuição por grau 
de estreitamento do intróito vaginal.
Grau n (%) Duração média 
do LE (anos)
0 142 (68.2) 6.1
1 28 (13.5) 8.9
2 10 (4.8) 7.5
3 2 (1.0) Indeterminado
4 2 (1.0) Indeterminado
Não referido 24 (11.5) -
Total 208 (100) -
Tabela 7 - Resultados histológicos.
Resultado n (%) HPV Hiperplasia escamosa
LE (Confirmatório) 185 (93.9) 8 10
LE (Compatível) 12 (6.1) - -
Total 197 (100) 8 (4.1%) 10 (5.1%)
Tabela 8 - Modalidades de tratamento.
Tratamento Totaln (%)
Remissão dos
Sintomas - n (%)
Sem Remissão dos 
Sintomas - n (%)
Não referido
n (%)
Corticóides tópicos (CT) 24 (11.5) 20 (83.3) - 4 (16.7)
Propionato Testosterona 2% (PT) 88 (42.3) 69 (78.4) 1 (1.1) 18 (20.6)
CT + PT 76 (36.6) 68 (89.5) 1 (1.3) 7 (9.2)
Não referido 20 (9.6) - - 20 (100)
Total 208 (100) 157 (75.5) 2 (1) 49 (23.5)




5. Follow-up e complicações
O follow-up do LE variou entre 1 e 25 anos (média 
de 9.5 anos), durante o qual se registaram complica-
ções em 18 (8.6%) mulheres: nove (4.3%) desenvolve-
ram hipertrofia do clítoris e nove (4.3%) evoluíram para 
CEC (um in situ e 8 invasivos). A idade das mulheres à 
data do diagnóstico do CEC variou entre 51 e 79 anos 
(média de 68.2 anos) e a duração média do LE era de 
14.8 anos (mínima de 5 anos e máxima de 30 anos). 
Nos casos de malignização, verificou-se hiperplasia 
escamosa em apenas uma mulher e a infecção por HPV 
não foi constatada. 
De acordo com o sistema de estadiamento tumoral 
da FIGO, cinco casos encontrava-se no estádio IB, 
dois no estádio II, um no estádio 0 e um no estádio 
desconhecido. A vulvectomia com linfadenectomia 
inguino-femoral bilateral foi o procedimento pre-
conizado no primeiro grupo, a criovulvectomia com 
Fig. 5 - Período de tempo entre o início do tratamento e a 
remissão sintomática (S – Semanas).
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7 65 7 - - II
Criovulvectomia 
Linfadenectomia
CEC bem diferenciado 
Gânglios negativos
12 -
8 73 16 - - II
Criovulvectomia 
Linfadenectomia
CEC bem diferenciado 
Gânglios negativos
17 -







Média 68.2 14.8 - - - - 9.2 -




linfadenectomia inguino-femoral bilateral no segundo, 
a vulvectomia simples no terceiro e a radioterapia no 
quarto (Tabela 9). O exame histológico revelou CEC 
bem diferenciado em todas, com margens cirúrgicas 
adequadas nos submetidos à cirurgia clássica e gân-
glios negativos nos casos de linfadenectomia inguino-
-femoral bilateral. O follow-up médio foi de 9.2 anos 
(mínimo de 1 ano e máximo de 20 anos), não se 
tendo observado, até ao momento, nenhuma recidiva 
ou óbito por CEC vulvar. 
DISCUSSÃO
De acordo com inúmeros autores, o LE vulvar pode 
ocorrer em qualquer idade, período de vida, raça ou 
localização, sendo, contudo, mais comum antes da 
puberdade, entre a quarta e a sexta década de vida e 
após a menopausa, na raça branca e na região ano-
genital1-3,11,18. De forma idêntica, na nossa série foram 
constatados os mesmos factos, exceptuado a prevalên-
cia da doença apenas no período pós-menopausa e 
entre a quinta e a sétima década de vida. Os dois casos 
de LE extragenital observados neste estudo encontram-
-se muito abaixo dos valores referidos na literatura 
(entre os 15 e 20%); contudo, em termos clínicos, tal 
como descritos, também se traduziram por placas hipo-
pigmentadas, atróficas e assintomáticas.
Nos doentes com LE anogenital, o prurido de gravi-
dade variável é o sintoma mais referido19. Do mesmo 
modo, tratou-se do sintoma mais referido nesta série. 
O ardor, a dor e a dispareunia (com ou sem prurido), 
queixas também associadas a esta dermatose, foram 
mencionados em alguns casos. A duração média dos 
sintomas à data do diagnóstico acima dos 5 anos 
reflecte, de forma indubitável, um atraso considerável 
na procura dos cuidados médicos. No distrito de Santa-
rém, uma sociedade tradicional e predominantemente 
rural, certos valores pessoais, sociais e religiosos podem 
ser apontadas como possíveis causas. 
Tal como acontece com algumas dermatoses 
vulvares inflamatórias, nomeadamente líquen plano 
erosivo e penfigóide cicatricial, o LE não tratado e/
ou de longa duração pode resultar em aderências e 
alteração da estrutura vulvar, traduzidos clinicamente 
por apagamento do clitóris, ausência parcial ou total 
dos pequenos lábios e estreitamento do intróito vagi-
nal1,13. Constatámos atrofia da vulva de intensidade 
variável na maior parte das doentes, sendo que nas 
portadoras de doença com maior duração este sinal 
era mais marcado. No entanto, o estreitamento vaginal 
poupou a maior parte das mulheres, facto que traduz 
envolvimento discreto ou ausente do referido orifício 
pela doença.
Vários tipos de estudos relataram a associação do LE 
com outras patologias, ganhando algum papel relevante 
na etiopatogenia desta dermatose inflamatória, como é o 
caso das doenças auto-imunes (vitiligo, alopécia areata, 
tiroidite auto-imune, morfeia, anemia perniciosa)19-21. 
Com a excepção da morfeia e da alopécia areata, todas 
foram encontradas na nossa série. Adicionalmente, 
foram também observados quatro casos de associação 
com artrite reumatóide e uma com vulvite de Zoon, situ-
ações não relatadas na literatura, até ao momento. O LE 
e o líquen plano erosivo vulvar, embora encontrados em 
apenas uma doente, também podem coexistir, tal como 
evidenciado em alguns relatos22,23.  
O diagnóstico definitivo do LE é dado pelo exame 
histológico. Os principais achados que permitem confir-
mar a doença incluem hiperqueratose ortoqueratótica 
compacta ou atrofia cutânea, degeneração hidrópica 
da camada basal ou espongiose ligeira, hialinização 
da derme papilar e infiltrado linfocitário em banda na 
derme profundo1,13. Neste estudo, a biópsia cutânea foi 
efectuada em 197 mulheres, tendo sido confirmatória 
em quase todas. Adicionalmente, duas mulheres apre-
sentavam hiperplasia escamosa e VIN, duas alterações 
importantes no desenvolvimento do carcinoma vulvar. 
Em 12 casos, o exame histológico foi classificado 
compatível com LE. Nestes, constatou-se ausência ou 
presença discreta de alguns ou grande parte dos parâ-
metros microscópicos supra mencionados. A prematuri-
dade e a gravidade ligeira do LE ou material obtido em 
área discretamente ou não envolvida podem justificar 
estes achados histológicos.
Das modalidades terapêuticas usadas na nossa 
série, apenas os CT, estão actualmente indicados no 
tratamento do LE vulvar, sendo o propionato de clobe-
tasol (pomada a 0.05%) o principal1,24. Os inibidores 
da calcineurina tópicos (tacrólimus 0.1% e pimecroli-
mus 1%) foram recentemente encarados como princi-
pais alternativas aos corticóides tópicos, nas doentes 
intolerantes ou resistentes aos CT1,25. Embora alguns 
estudos tenham comprovado a reduzida eficácia dos 
CT em comparação os CT26, o PT permanece, junta-
mente com a corticoterapia, como principal arma na 
abordagem farmacológica do LE vulvar, no nosso e 
em vários outros centros. Não obstante, nas doentes 
tratadas com PT nesta série, a taxa de remissão dos 
sintomas foi quase idêntica à obtida com os CT.
O longo período de follow-up levado a cabo na 
consulta de patologia vulvar é um facto não constatado 




na maior dos estudos publicados. Durante um período 
médio de 9.5 anos, registaram-se como complicações a 
malignização e a hipertrofia do clítoris, ambos em 4.3% 
dos casos (n=9). Em dois estudos recentes27,28, onde 
foram avaliadas 84 e 126 mulheres, a degeneração 
maligna foi constatada em 1.2% (n=1) e 4.6% (n=6) 
dos doentes, respectivamente. A hiperplasia do clitó-
ris, juntamente com o aumento da pilosidade púbica 
e vulvar, resultou da aplicação tópica prolongada do 
propionato de testosterona. Desta forma, na consulta 
de Patologia Vulvar, devido ao risco de virilização, o 
PT tornou-se, globalmente, um fármaco sem indicações 
nas crianças e raramente prescrito nas mulheres jovens 
antes da menopausa. 
O CEC é a neoplasia maligna vulvar mais comum, 
constituindo cerca de 90% dos casos29. É encontrada, 
habitualmente, entre a sexta e a sétima década de vida 
e em estádios avançados30. Contrariamente, no nosso 
estudo, esta complicação foi diagnosticada em estádios 
precoces, entre a quinta e sétima década de vida. Em 
termos etiopatogénicos, o papel do HPV no desenvolvi-
mento do CEC vulvar tem sido tema de grandes estudos 
e debates. Ueda et al.31 defenderam a existência de dois 
tipos diferentes de CEC vulvar, com mecanismos carci-
nogénicos distintos: um dependente do HPV, especial-
mente os tipos 16 e 18, encontrado em mulheres jovens 
e outro independente do HPV, associado ao LE vulvar 
(com ou sem hiperplasia escamosa), diagnosticado em 
idosas. Nenhum dos nove casos de CEC encontrados 
na nossa série tinha evidência histológica de infecção 
por HPV. Contudo, em um caso foi constatado hiper-
plasia escamosa, reforçando a hipótese supra citada.
Tal como preconizado pela SOGC (Society of Obste-
tricians and Gynaecologists of Canada)30, a vulvectomia 
radical “en bloc” com linfadenectomia inguino-femoral 
bilateral foi o tratamento efectuado nas mulheres com 
carcinoma no estádio IB e a vulvectomia sem linfade-
nectomia no caso de CEC in situ. A radioterapia foi uti-
lizada numa mulher por contra-indicação cirúrgica por 
múltiplas comorbilidades. A criovulvectomia foi usada 
em dois CEC no estádio II situados próximos do meato 
uretral, dificultando, desta forma, a remoção com mar-
gens de segurança adequadas por cirurgia clássica. A 
radioterapia coadjuvante ou adjuvante não foi utilizada 
devido à obtenção de margens cirúrgicas sem tumor e 
ausência de metastização ganglionar. 
A criovulvectomia é uma técnica cirúrgica ampla-
mente utilizada por Gonçalves32, inicialmente no 
Instituto Português de Oncologia de Lisboa e, posterior-
mente, no Hospital Distrital de Santarém, nas mulheres 
portadoras de carcinomas no estádio II e avançados 
(III e IV). Após controlo da temperatura tecidual com 
termopares e protecção da área vulvar circundante 
com material adequado (gaze parafinada), o tumor 
é congelado a uma temperatura compreendida entre 
-50ºC e -80ºC, durante 30 a 45 minutos. A cicatrização 
completa ocorre entre 9 e 12 semanas. A linfadenec-
tomia é realizada, se exequível, após o segundo ciclo 
de congelamento-descongelamento. O procedimento é 
realizado sob anestesia geral ou loco-regional (epidu-
ral). Como possíveis complicações, Gonçalves relatou, 
em poucos doentes, fístula recto-vaginal, incontinên-
cia fecal e urinária, em caso de invasão tumoral da 
vagina, ânus e uretra, respectivamente e estreitamento 
do intróito vaginal32,33.
A taxa de cura e recidiva tumoral em todas as moda-
lidades terapêuticas são, até ao momento, de 100% e 
0%, respectivamente. De acordo com Abramov et al34, 
a criocirurgia e a cirurgia convencional são possíveis 
opções terapêuticas no LE vulvar, embora providas 
de elevadas taxas de recorrência. Neste estudo, nas 
mulheres submetidas à cirurgia e criocirurgia por CEC 
vulvar, no que diz respeito ao LE, não há registo relativo 
ao estado clínico pós-tratamento. A remissão espontâ-
nea no período pós-pubertário citado por alguns auto-
res11,14, não foi constatada em nenhuma das 5 meninas 
que desenvolveram LE antes da menarca.
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